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Base teórica: A epilepsia é uma doença neurológica frequente, caracterizada por uma 
predisposição para gerar crises epilépticas espontâneas e tem inúmeras consequências 
neurobiológicas, cognitivas e psicossociais. A epilepsia do lobo temporal mesial associada à 
esclerose hipocampal (ELTM-EH) é a epilepsia focal mais comum em adultos e a 
neurocisticercose (NCC), causada pela infeção da Taenia solium no sistema nervoso central 
(SNC), é um dos agentes etiológicos mais comuns de epilepsia focal. A patogênese da ELTM- 
EH não é completamente elucidada, sendo a teoria mais aceita de o dano hipocampal estar 
associado a um insulto precipitante inicial (IPI). Os IPIs mais estudados são traumatismo 
craniano, crise convulsiva febril prolongada e infecções bacterianas e virais do SNC. 
Recentemente, estudos têm sugerido uma possível relação entre NCC e ELTM-EH e que a 
infeção pelo cisticerco no SNC pode atuar como um IPI, contribuindo para o desenvolvimento 
da ELTM-EH. 
Objetivo: Estudar a prevalência de NCC, suas características e uma possível associação entre 
NCC e ELTM-EH em uma coorte de pacientes com epilepsia. 
Métodos: Neste estudo, foi realizado revisão dos prontuários de 731 pacientes com epilepsia 
acompanhados no ambulatório de epilepsia do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), 
durante o período de 2019 e 2020. Neste ambulatório, todos os pacientes são atendidos pelo 
menos uma vez por ano e, portanto, todos os pacientes com diagnóstico de epilepsia que estão 
em acompanhamento foram incluídos neste estudo. Foram estudados os aspectos clínicos, 
eletrofisiológicos e de neuroimagem desses pacientes. 
Resultados: De 731 pacientes, 42 (5,75%) tinham NCC. As lesões de NCC foram mais 
frequentes em mulheres, ocorrendo em 33 (78,6%) pacientes do sexo feminino e somente em 
09 pacientes do sexo masculino (21,4%) (p=0,001). A NCC ocorreu com frequência 
significativamente maior em pacientes que começaram com epilepsia mais tarde na vida 
(p=0,025), em pacientes mais velhos (p<0,001) e em pacientes que tiveram mais tempo de 
epilepsia (p=0,015). Uma causa pós-infecciosa de epilepsia que não NCC foi observada em 
45 (6,2%) pacientes. Outras causas de epilepsia focal foram epilepsia pós-AVC, observada em 
 
36 (4,9%) pacientes, e epilepsia associada à malformação vascular, observada em 10 (1,4%) 
pacientes. Dos 731 pacientes, 93 (12,7%) apresentaram ELTM-EH, sendo que a NCC estava 
presente em 25 (26,9%) desses pacientes. Dos 638 pacientes com outros tipos de epilepsia 
exceto ELTM-EH, NCC foi observado em apenas 17 (2,7%) deles. Essa proporção foi quase 
dez vezes menor do que a proporção de NCC observada em pacientes com ELTM-EH 
(O.R.=14,29; IC 95%=7,13-33,33; p<0,0001). 
Conclusão: Esse estudo demonstra uma associação significativa de NCC e ELTM-EH, uma 
observação que concorda com a hipótese de que a infecção pelo cisticerco no SNC pode 
contribuir com o desenvolvimento de ELTM-EH em muitos pacientes. Desse modo, em áreas 
endêmicas para NCC, os pacientes com epilepsia devem idealmente ser avaliados por meio de 
tomografia computadorizada (TC) de crânio, para investigação de lesões calcificadas de NCC 
(NCCc), e com ressonância magnética (RM) de crânio, para investigação de esclerose 
hipocampal (EH), além da avaliação dos aspectos clínicos e do exame eletroencefalográfico. 
 
 






Background: Epilepsy is a frequent neurological disease, characterized by a predisposition to 
generate spontaneous epileptic seizures and has numerous neurobiological, cognitive, and 
psychosocial consequences. Mesial temporal lobe epilepsy with hippocampal sclerosis 
(MTLE-HS) is the most common form of focal epilepsies in adults and neurocysticercosis 
(NCC), caused by Taenia solium infection of the central nervous system (CNS), is one of the 
most common etiological agents of focal epilepsy. The pathogenesis of MTLE-HS is not fully 
elucidated, and the most accepted theory is that hippocampal damage is associated with an 
initial precipitating insult (IPI). The most studied IPIs are head trauma, prolonged febrile 
seizures, and bacterial and viral infections of the CNS. Recently, studies have suggested a 
possible association between NCC and MTLE-HS and that CNS cysticercus infection can act 
as an IPI, contributing to the development of MTLE-HS. 
 
Objective: To study the prevalence of NCC, its characteristics and a possible association 
between NCC and MTLE-HS in a cohort of patients with epilepsy. 
 
Methods: In this study, a review of charts of 731 patients with epilepsy followed at the 
epilepsy outpatient clinic of the Hospital de Clínicas de Porto Alegre was carried out, 
between 2019 and 2020. In this clinic, all patients are evaluated at least once a year and 
therefore all patients diagnosed with epilepsy who are being followed up were included in 




Results: Among 731 patients, 42 (5.75%) had NCC. NCC lesions were more frequent in 
women, occurring in 33 (78.6%) female patients and in only 09 male patients (21.4%) 
(p=0.001). NCC also occurred significantly more frequently in patients who started with 
epilepsy later in life (p=0.025), in older patients (p<0.001) and in patients who had a longer 
history of epilepsy (p=0.015). A post infectious cause of epilepsy other than NCC was 
observed in 45 (6.2%) patients. Other causes of focal epilepsy were post-stroke epilepsy, 
observed in 36 (4.9%) patients, and epilepsy associated with vascular malformation, 
observed in 10 (1.4%) patients. Of the 731 patients, 93 (12.7%) had MTLE-HS and NCC was 
present in 25 (26.9%) of these patients. Of 638 patients with other types of epilepsy except 
 
MTLE-HS, NCC was seen in only 17 (2.7%) of them. This proportion was almost ten times 




Conclusion: This study demonstrates a significant association of NCC and MTLE-HS, an 
observation that agrees with the hypothesis that CNS cysticercus infection may contribute to 
the development of MTLE-HS in many patients. Thus, in NCC-endemic areas, patients with 
epilepsy should ideally be evaluated with cranial computed tomography scan, for 
investigation NCC calcified lesions (cNCC), and with magnetic resonance imaging, for 
evaluating hippocampal sclerosis (HS), in addition to clinical and electrophysiological 
assessment. 
 
Key Words: Epileptogenesis; focal epilepsy; initial precipitating injury; hippocampal 
sclerosis; neurocysticercosis. 
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A epilepsia é uma das doenças neurológicas mais comuns, com prevalência mundial de 
6,38 para cada 1.000 pessoas e taxa de incidência de 61,44 por 100.000 pessoas-ano (FIEST, 
2017). Caracteriza-se por uma predisposição duradoura para gerar crises epilépticas espontâneas 
e sua incidência é maior em crianças e em grupos de pessoas de idade avançada (DEVINSKY, 
2018). A epilepsia é um complexo de sintomas com múltiplos fatores de risco e uma forte 
predisposição genética, em vez de uma condição com uma única expressão e causa. As 
comorbidades são cada vez mais reconhecidas como importantes marcadores etiológicos e 
prognósticos da epilepsia. 
 
Existe uma associação bem conhecida entre carência de recursos humanos e a 
prevalência de doenças crônicas comuns. Aproximadamente 80% das pessoas com epilepsia 
vivem em países de baixa e média renda e mais de 75% dessas pessoas com epilepsia ativa não 
são tratadas adequadamente (ESPINOSA-JOVEL, 2018; PICKRELL, 2015). A epilepsia deve 
ser uma prioridade de saúde global, especialmente porque há tratamentos com boa relação custo-
benefício, que podem reduzir substancialmente a morbidade, a incapacidade e a mortalidade. 
Identificar as associações entre a epidemiologia da doença e a baixa condição socioeconômica é 
importante para compreender a etiologia da doença, planejar a prestação de serviços de saúde e 
reduzir as desigualdades existentes no tratamento oferecido aos pacientes. 
 
A neurocisticercose (NCC) é uma das infecções parasitárias mais comuns do sistema 
nervoso central (SNC) humano, cuja forma mais comum envolve a infecção do parênquima 
cerebral com a forma larval da Taenia solium (GARCIA, 2018). Caracteriza-se por ser uma 
doença pleomórfica com diversas manifestações clínicas. Apesar da alta prevalência em 
determinadas regiões, a NCC continua sendo uma doença tropical negligenciada e mesmo com 
o seu impacto global substancial, os dados são limitados para uma avaliação precisa da sua 
distribuição e transmissão. No entanto, a conscientização sobre a cisticercose vem aumentando e 
órgãos, como a Organização Pan-americana de Saúde, propuseram estratégias aprimoradas para 
o controle da teníase e da cisticercose (PAN AMERICAN HEALTH ORGANIZATION, 2016). 
Uma relação causal entre a infecção da NCC e o desenvolvimento de epilepsia em indivíduos 





existem muitas limitações nos estudos epidemiológicos. As crises epilépticas são os sintomas 
neurológicos mais comuns associados à essa patologia, ocorrendo em até 70% dos pacientes 
sintomáticos (GARCIA, 2014). 
 
A epilepsia do lobo temporal mesial associada à esclerose hipocampal (ELTM-EH) é um 
dos tipos mais frequentes de epilepsia focal e a NCC é um dos agentes etiológicos mais comuns 
de epilepsia focal (BIANCHIN, 2017). Em centros de cirurgia de epilepsia, têm-se observado 
uma incidência anormalmente alta de lesões calcificadas características de neurocisticercose 
(NCCc) em tomografias computadorizadas de crânio de pacientes com ELTM-EH. Dessa forma, 
supõe-se que possa haver uma relação patogênica entre os dois distúrbios, com a suspeita que a 
NCC talvez atue como uma injúria precipitante inicial (IPI), podendo causar dano hipocampal e, 
possivelmente, ELTM-EH (BIANCHIN, 2015; SINGH, 2018). Entre os possíveis mecanismos 
podemos citar o das crises repetitivas que poderia levar ao desenvolvimento de ELTM-EH, 
mesmo que a cisticercose esteja localizada fora do lobo temporal. Outro mecanismo possível é 
que os cisticercos possam levar a respostas inflamatórias variáveis e a danos no hipocampo em 
pacientes com alguma predisposição genética ainda desconhecida (NASH, 2015). 
 
Considerando que a NCC é uma doença endêmica em diversas regiões do mundo, 
inclusive no Brasil, e que a ELTM-EH é um dos tipos mais frequentes de epilepsia focal, sendo 
também a forma mais prevalente de epilepsia resistente a medicamentos (JOBST, 2015), o 
estudo de uma possível associação entre a neurocisticercose e a epilepsia do lobo temporal 
mesial associada à esclerose hipocampal pode auxiliar na elucidação de como essa infecção 









2.1 Estratégias para localizar e selecionar as informações 
 
 
Essa revisão de literatura está focada no estudo dos mecanismos fisiopatológicos e no 
impacto da neurocisticercose no desenvolvimento da epilepsia do lobo temporal mesial 
associada à esclerose hipocampal. A estratégia de busca envolveu as bases de dados do 
PubMed e LILACs, sem período delimitado. 
Foram realizadas buscas através dos termos “temporal lobe epilepsy”, 
“neurocysticercosis”, “hippocampal sclerosis”, suas variações e combinações, conforme 
apresentado na Figura 01. Para a escolha dos artigos, utilizou-se o marcador AND entre os 
termos na busca nas bases de dados. 
A bibliografia de artigos selecionados também foi examinada, e os resultados de 
estudos relevantes adicionais foram incorporados a presente revisão. 





















A epilepsia é um distúrbio neurológico frequente, afetando aproximadamente 70 
milhões de pessoas no mundo (FIEST, 2017; THIJS, 2019). Estima-se que uma porção 
significativa desses pacientes com epilepsia vivam em países em desenvolvimento, 
correspondendo a cerca de 1,5% da população nesses países. Sua incidência tem distribuição 
bimodal, com maior risco nas crianças e nos grupos de idade avançada (FISHER, 2014; 
PICKRELL, 2015). 
A definição de epilepsia é ampla, considerando suas diversas etiologias e manifestações 
clínicas. Em 2005, Fisher et al. (FISHER, 2005) descreveram como um distúrbio cerebral 
caracterizado pela predisposição persistente do cérebro para gerar crises epilépticas e pelas 
consequências neurobiológicas, cognitivas, psicológicas e sociais desta condição. Os 
mecanismos de epileptogênese são complexos e incluem alterações em processos que 
envolvem a expressão gênica, a produção de proteínas e sua conectividade, assim como a 
inflamação (MANFORD, 2017). Estudos recentes em pacientes com epilepsia evidenciaram 
que a micróglia e os astrócitos, por meio da liberação de citocinas inflamatórias, podem alterar 
a excitabilidade neuronal, aumentando a probabilidade do aparecimento das crises epilépticas 
(HIRAGI; IKEGAYA; KOYAMA, 2018; VERHOOG, 2020). 
As crises epilépticas são distúrbios paroxísticos causados por atividade neuronal cortical 
anormalmente excessiva e autolimitada, que resulta em sintoma ou sinal somatossensorial, 
motor, visual, autonômico e/ou alteração no estado de consciência do paciente, dependendo da 
área cerebral acometida. A manifestação clínica da crise epiléptica é decorrente da disfunção 
cerebral causada pelo desequilíbrio entre os estados de excitabilidade e de inibição sobre os 
circuitos neuronais (PICKRELL, 2015; YUEN; KEEZER; SANDER, 2018). Dessa forma, ela 
não é específica para cada etiologia. A semiologia ictal e os achados no eletroencefalograma 
(EEG) podem ser semelhantes independente do fator causal. Todavia, o tratamento e o 
prognóstico serão direcionados pelo diagnóstico fisiopatológico e etiológico. 
Em 2017, a International League Against Epilepsy (ILAE) (SCHEFFER, 2017) adotou 
uma nova classificação e terminologia para as crises epilépticas e para o diagnóstico de 
epilepsia. Ela fundamenta-se nos seguintes níveis: 1- tipo de crise; 2- tipo de epilepsia; 3- 





achados do EEG e dos estudos de neuroimagem, juntamente com as comorbidades do paciente 
e com exames de investigação da etiologia subjacente da epilepsia, entre eles cabe ressaltar a 
pesquisa de doenças genéticas, autoimunes e infecciosas (Figura 02). 
 
 




Fonte: SCHEFFER et al., 2017 
 
 
No primeiro nível da classificação, assume-se que o diagnóstico de crise epiléptica já 
foi realizado, tendo sido realizado o diagnóstico diferencial das crises não-epilépticas, como 
por exemplo os episódios sincopais ou migranosos, entre outros. Nesse nível é fundamental o 
reconhecimento de como a crise epiléptica se inicia. Ela será categorizada em início focal, 
início generalizado ou início desconhecido (Figura 03). 
As crises de início focal são originadas em circuitos neuronais limitados a um 
hemisfério cerebral e os padrões de propagação são consistentes em cada tipo de crise, 
podendo envolver o hemisfério ipsilateral e/ou contralateral. Essas crises são subdividas ainda 
de acordo com o nível de consciência, se estiver alterado ou não, e de acordo com a 
manifestação clínica inicial entre motoras e não-motoras. 
As crises de início generalizado originam-se de circuitos neuronais distribuídos 





corticais e subcorticais, mas não incluem necessariamente todo o córtex. Elas também são 
subdividas em crises motoras e não-motoras (SCHEFFER, 2017; THIJS, 2019). 
Nos casos em que não for possível classificar nas categorias anteriores, de início focal 
ou generalizado, as crises são definidas como de início desconhecido. 
 
 
Figura 03: Fluxograma da ILAE para classificação das crises epilépticas 
 
Fonte: THIJS et al., 2019 
 
 
O segundo nível da classificação é o tipo de epilepsia. Nessa etapa, assume-se que o 
paciente tenha o diagnóstico firmado de epilepsia. Define-se como epilepsia as seguintes 
condições: (i) pelo menos duas crises epilépticas não provocadas ocorrendo com mais de 24 
horas de intervalo; (ii) uma crise epiléptica não provocada e uma probabilidade de novas crises 
epilépticas de pelo menos 60%, ocorrendo nos próximos 10 anos; (iii) diagnóstico de uma 
síndrome epiléptica. Esse estágio subdivide-se em focal, generalizada, focal e generalizada 





O terceiro nível compreende as síndromes epilépticas. Essa classificação é baseada em 
características que incluem idade típica de início, tipos de crise e achados 
eletroencefalográficas e de neuroimagem que, quando consideradas em conjunto, permitem o 
diagnóstico específico da uma síndrome epiléptica. A sua identificação é útil uma vez que 
poderá direcionar a investigação para as etiologias específicas e auxiliar na escolha da 
terapêutica mais adequada (FISHER, 2017; THIJS, 2019). 
A investigação da etiologia da epilepsia é outro ponto importante a ser abordado dentro 
da classificação atual da ILAE. Ela é dividida em seis subgrupos: estrutural, genética, 
infeciosa, metabólica, imune e desconhecida (SCHEFFER, 2017; VEZZANI, 2016). Pode 
acontecer de um paciente apresentar mais de uma causa etiológica. A identificação de uma 
causa estrutural requer estudos de neuroimagem apropriados, especialmente de ressonância 
magnética (RM) com protocolos específicos, uma vez que existem associações bem 
reconhecidas de epilepsias com alterações estruturais, como é o caso da ELTM-EH. A 
localização geográfica do paciente é imprescindível na investigação da etiologia da epilepsia, 
considerando que doenças parasitárias, como a NCC, estão entre os fatores de risco evitáveis 
mais comuns para epilepsia (CHEN, 2018). A incorporação da investigação etiológica na nova 
classificação é relevante, em razão das potenciais implicações no tratamento e prognóstico dos 
pacientes. 
A epilepsia raramente permanece isolada e a presença de comorbidades é comum, 
ocorrendo em mais de 50% dos pacientes epilépticos. As condições psiquiátricas, os distúrbios 
cognitivos e os comportamentais, assim como as condições somáticas têm sido associadas à 
epilepsia. A prevalência de algumas comorbidades é de até oito vezes maior em pessoas com 
epilepsia do que na população em geral. O diagnóstico das comorbidades é importante visto 
que a eficácia e a tolerabilidade dos medicamentos anticonvulsivantes costumam ser afetadas 
por essas condições (KEEZER, 2016; YUEN, 2018). 
O objetivo do tratamento da epilepsia é o controle das crises epilépticas e, 
consequentemente, a melhora na qualidade de vida do paciente e a redução da 
morbimortalidade associada as crises. A epilepsia é considerada resolvida em indivíduos que 
tinham uma síndrome de epilepsia autolimitada ou para aqueles que permanecerem sem crises 
epilépticas nos últimos 10 anos, sem fazer uso de medicação anticonvulsivante nos últimos 5 





epilepsia permanecem com crises epilépticas a despeito do uso da medicação 
anticonvulsivante. Dentre os fatores associados, foi identificado que residir sozinho, estar 
desempregado e viver em famílias de baixa renda conferia um maior risco para a persistência 
das crises nesses pacientes (LAMBERINK, 2017; TIAN, 2018). 
A escolha da medicação anticonvulsivante é influenciada por características 
individuais, como idade, sexo, potencial para engravidar, comorbidades e pela classificação da 
epilepsia (MOSHÉ, 2015; NICE, 2021). A epilepsia farmacorresistente é definida pela 
persistência das crises epilépticas a despeito do uso adequado de dois esquemas de medicações 
anticonvulsivantes apropriados para o paciente. Estima-se que até um terço dos pacientes têm 
epilepsia farmacorresistente. Entretanto, é possível que esse número esteja superestimado, 
considerando tratamentos inadequados e a baixa adesão medicamentosa em alguns casos. 
Dessa maneira, frente a essa situação, deve-se garantir que o diagnóstico esteja correto e 
descartar todas as possibilidades de falha do tratamento. Caso o diagnóstico for confirmado, os 
tratamentos não farmacológicos, incluindo o procedimento cirúrgico, devem ser considerados 
(KALILANI, 2018; MULA, 2019). 
A eficácia da cirurgia depende da etiologia subjacente, da localização e do 
delineamento da zona epileptogênica, além da experiência do neurocirurgião. O protótipo do 
paciente candidato a cirurgia é o paciente com ELTM-EH unilateral, com taxas livres de crises 
após a cirurgia superiores à 50% em longo prazo (JEHI, 2015; MATHON, 2017). 
 
 
2.3 Epilepsia do Lobo Temporal Mesial associada à Esclerose Hipocampal 
 
 
A epilepsia do lobo temporal (ELT) é a epilepsia focal mais comum em adultos. 
Conforme a semiologia da crise e os achados nos exames complementares, ela é subdividida 
em duas categorias: mesial e neocortical. O início ictal no hipocampo é responsável por cerca 
de 80% de todas as crises do lobo temporal (BLÜMCKE, 2013; LABATE, 2011). 
A epilepsia do lobo temporal mesial (ELTM) frequentemente está associada à esclerose 
hipocampal (EH), que é caracterizada por atrofia e gliose de estruturas como o hipocampo, 
amígdala, giro parahipocampal, uncus e córtex entorrinal. Os achados anatomopatológicos 
característicos são perda de neurônios excitatórios e inibitórios, reorganização sináptica e 





conhecidos, pelo menos, quatro padrões anatomopatológicos distintos de EH e estudos 
sugerem uma correlação desses achados com os desfechos clínicos do paciente com ELTM-EH 
(BLÜMCKE, 2012, 2013; BLÜMCKE; SPREAFICO, 2012). 
Na prática clínica, a investigação da EH é realizada normalmente através da RM, 
mediante a identificação de alteração na morfologia do hipocampo em imagens ponderadas em 
T1 e pelo aumento da intensidade do sinal em imagens ponderadas em T2, além da utilização 
de softwares de volumetria do hipocampo (MALMGREN, 2012) (Figura 04). A realização da 
neuroimagem em protocolos específicos e a sua interpretação por radiologistas experientes é de 
extrema importância para o diagnóstico correto. Dados da literatura apontam que até 
aproximadamente metade dos casos de lesões epileptogênicas focais não são diagnosticadas 
quando são realizados exames de RM em protocolo padrão e as imagens interpretadas por 
radiologistas inexperientes (CENDES, 2016; LAMBERINK, 2020). Portanto, nas situações de 
alta suspeição de EH e neuroimagem com laudo normal, deve-se considerar a realização de 
novas aquisições em aparelhos de RM com imagens de alta definição e com protocolos 
específicos para investigação de epilepsia. 
Figura 04: Imagens de RM demonstrando presença de esclerose hipocampal à esquerda 
 
(A) T1 sagital demonstrando a orientação das imagens coronais perpendicular ao eixo do hipocampo. 
(B) FLAIR coronal ilustrando a atrofia e a hiperintensidade T2 na região do hipocampo esquerdo. (C) e 





Embora os mecanismos patogênicos do desenvolvimento da EH não sejam totalmente 
compreendidos, evidências sugerem que um dano cerebral inicial, designado incidente 
precipitante inicial (IPI), seja responsável pelas alterações estruturais no hipocampo. Os IPIs 
mais estudados são traumatismo craniano, crise convulsiva febril prolongada e infecções 
bacterianas e virais do SNC. Mais recentemente, alguns estudos têm sugerido que também a 
NCC pode agir como um IPI, causando dano hipocampal e levando ao desenvolvimento de EH 
e posteriormente à ELTM (BIANCHIN, 2014; JAMA-ANTÓNIO, 2019; WALKER, 2015). 
A ELTM-EH constituiu uma síndrome epiléptica, com características clínicas, de 
neuroimagem e prognósticas definidas. O seu início ocorre normalmente no final da primeira 
ou segunda década de vida. As crises focais, com ou sem comprometimento da consciência, 
são os tipos de crises mais comuns nos pacientes com ELTM-EH. A semiologia ictal é 
heterogênea, mas as auras somatossensitivas, como desconforto epigástrico ascendente, e 
fenômenos psíquicos, entre eles sensação de medo e déjà vu, são comuns (DEVINSKY, 2018; 
TATUM, 2012). Alguns achados semiológicos, como a postura distônica do membro e os 
automatismos manuais, são utilizados para auxiliar no reconhecimento do hemisfério que está 
originando a crise, juntamente com os achados eletroencefalográficos e de neuroimagem. 
O vídeo-eletroencefalograma (VEEG), quando disponível, é a metodologia de escolha 
para o estudo detalhado da fenomenologia clínica e eletrográfica ictal e interictal. O EEG ictal 
é caracterizado usualmente por atividade rítmica alfa ou teta que evolui para delta, que pode 
permanecer limitadas às estruturas temporais mesiais ou se propagar para o hemisfério 
ipsilateral e até mesmo contralateral. Em algumas situações, o início das crises em pacientes 
com ELTM envolvem uma rede epileptogênica complexa, incluindo o córtex orbitofrontal, a 
ínsula, opérculo frontal e parietal, levando ao que chamamos de ELT “plus” (BARBA, 2017; 
BEHR, 2014). 
O EEG interictal em pacientes com ELTM tipicamente evidencia ondas agudas nos 
eletrodos fronto-temporais, uni ou bilaterais. A privação do sono para realização do exame é 
recomendada, pois as descargas epileptiformes focais podem ser ativadas ao ser realizado o 
registro eletroencefalográfico no sono. Temporal Intermittent Rhythmic Delta Activity 
(TIRDA), que consiste em sequências de atividade delta rítmica com duração de 4 a 20 
segundos, é observado em até 25% dos pacientes com ELTM-EH que estão sendo avaliados 








Figura 05: EEG realizado em pacientes com ELTM, demonstrando atividade delta 
rítmica intermitente 
 
Fonte: JAVIDAN, 2012 
 
 
Pacientes com ELTM-EH estão especialmente em risco de desenvolver transtornos de 
humor, como depressão, com prevalência variando de 11 a 44% (HAMID, 2014; KEEZER, 
2016). Além disso, o comprometimento cognitivo tem sido frequentemente descrito como uma 
comorbidade potencial em pacientes com ELTM-EH, sendo a alteração na memória um déficit 
proeminente (ALLONE, 2017). A localização anatômica da lesão tem relação com o distúrbio 
cognitivo. O déficit de memória verbal é mais comumente associado a uma zona 
epileptogênica mesial à esquerda, enquanto a alteração na memória não verbal está mais 
associada a ELT não dominante (CELIKER USLU, 2019). 
A EH é a anormalidade histopatológica mais comum encontrada em adultos com ELT 
farmacorresistente (LAMBERINK, 2020). Aproximadamente dois terços dos pacientes com 
ELTM-EH permanecem com crises epilépticas a despeito da terapia farmacológica otimizada e 
a maioria pode conseguir o controle das crises somente após o tratamento cirúrgico 
(CHIPAUX, 2016). A EH foi encontrada em 70% dos casos em uma série de pacientes com 
epilepsia refratária ao tratamento farmacológico submetidos à cirurgia (CENDES, 2005). Em 
um estudo europeu, de 5.293 pacientes com epilepsia submetidos à resseção cirúrgica por 





associada a outra alteração, como malformação cortical, tumores e lesões vasculares 
(BLÜMCKE, 2012). A desconexão completa das redes neurais epileptogênicas no lobo 
temporal mesial determina o sucesso da ressecção cirúrgica (MUZUMDAR, 2016). Evidências 
recentes sugerem que o controle das crises pós-ressecção cirúrgica é alcançado em 70 a 90% 






A NCC é uma das infecções parasitárias mais comuns do SNC, sendo o número total de 
casos, incluindo sintomáticos e assintomáticos, estimado em 2,56 – 8,30 milhões de pessoas 
em todo o mundo, com pico de incidência nas idades entre 20 a 50 anos (WHO, 2021). Ela é 
causada pela forma larvária da Taenia solium, um helminto do filo platelminto, e sua principal 
manifestação clínica é a crise epiléptica. Devido a sua alta prevalência, a NCC é considerada 
uma das principais causas de epilepsia focal, especialmente nos países em desenvolvimento, 
como nos países da América Latina, Ásia e África, onde a infecção do SNC pelo cisticerco é 
considerada uma doença endêmica (DEL BRUTTO, 2012). Nessas regiões, a NCC ocorre em 
cerca de 30% dos pacientes com epilepsia ou dos pacientes que apresentam crises convulsivas 
(GARCIA, 2018; PACHECO, 2015). Nos países desenvolvidos, apesar de ser menos comum, a 
NCC também é um problema de saúde pública. 
A infecção inicial da Taenia solium ocorre pela ingestão de ovos, encontrados nas fezes 
de um hospedeiro humano, ou pelo consumo de carne de porco mal cozida que contém as 
larvas (cisticercos). No trato gastrointestinal, a larva ingerida liga-se à parede intestinal e 
posteriormente produz os ovos. O ciclo de vida da Taenia solium está ilustrado na figura 





Figura 06: Ciclo de vida da Taenia solium 
 
 
Fonte: Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 
 
 
Os porcos são geralmente o hospedeiro intermediário para a infecção e os humanos são 
os hospedeiros definitivos. É a ingestão de ovos por exposição as fezes humanas ou de porcos 
que contêm ovos que causa o aparecimento da NCC. Após os ovos serem ingeridos, eles 
eclodem em oncosferas (embriões) que cruzam a parede intestinal e invadem os tecidos 
corporais, formando os cistos larvais. A presença dos cistos larvais no SNC estimula uma 
resposta imune inflamatória, que contribui para formação de um granuloma, com edema 
perilesional. Posteriormente, ocorre a degeneração do cisto e a deposição de material fibrótico 
no local, levando a formação de um nódulo calcificado, fase da doença que chamamos de 





responsável por uma proporção significativa das manifestações clínicas associadas à NCC 
(DEL BRUTTO, 2017; GARCIA, 2018). 
 
 
Figura 07: Imagens de RM e TC de crânio evidenciando a forma parenquimatosa da 
infecção do SNC pelo cisticerco 
 
(A) Sequência FLAIR da RM demonstrando cistos viáveis. (B) Cisto em degeneração na 




O diagnóstico de NCC é realizado através de exames de imagem do SNC e apoiado por 
estudos sorológicos específicos. Um fluxograma com critérios diagnósticos foi criado 
inicialmente em 1996 e revisado em 2001, 2012 e 2017 (DEL BRUTTO, 2017; DEL 
BRUTTO, 2012; DEL BRUTTO, 1996, 2001) (Figura 08). Ele é baseado em estudos de 
neuroimagem como a ferramenta essencial para o diagnóstico dessa infecção, e com outras 





sensibilidade e a especificidade dos critérios para o diagnóstico de NCC foi de 93,6% e 81,1%, 
respectivamente (CARPIO, 2016). 
 
 






Diagnóstico definitivo é definido por: (1) 1 critério absoluto; (2) 2 critérios de neuroimagem maiores 
associado a qualquer critério clínico/exposição; (3) 1 critério maior e 2 critérios de neuroimagem 
confirmatórios associado a qualquer critério clínico/exposição; ou (4) 1 critério maior de neuroimagem 
associado a 2 critérios clínico/exposição (sendo pelo menos 1 critério maior clínico/exposição), associados a 
exclusão de outras patologias que apresentam achados semelhantes na neuroimagem. Um diagnóstico 
provável é definido por (1) 1 critério maior de neuroimagem associado a quaisquer 2 critérios 
clinico/exposição ou (2) 1 critério menor de neuroimagem associado a pelo menos 1 critério maior 





A neuroimagem fornece informações sobre a presença, o número, a localização e o 
tamanho do parasita, além de auxiliar na identificação do estágio da doença. Idealmente, um 
paciente com suspeita de NCC deve realizar uma TC de crânio e RM de crânio, pois cada 
modalidade de imagem fornece informações distintas. A TC tem uma alta sensibilidade na 
investigação das lesões calcificadas da NCC. Em contrapartida, a RM deve ser utilizada para 
investigar pequenas lesões, principalmente de fossa posterior, e para identificar possíveis 
complicações associadas, como o processo inflamatório adjacente à lesão (SINGHI, 2011). 
O quadro clínico pode variar desde uma infeção assintomática até uma doença grave, 
com potencial risco de óbito. A localização do parasita no SNC (parenquimatosa ou 
extraparenquimatosa) é um dos principais determinantes das manifestações clínicas, sendo as 
mais comuns as crises epilépticas, os déficits focais, a hipertensão intracraniana e as alterações 
cognitivas (GARCIA; NASH; DEL BRUTTO, 2014). A NCC extraparenquimatosa tem um 
pior prognóstico, com taxas de mortalidade em torno de 20% nos pacientes que não recebem 
tratamento (BUTALA, 2021). 
A NCC parenquimatosa tem como principal manifestação clínica as crises epilépticas, 
que normalmente iniciam na vida adulta e são recorrentes. As crises focais são relatadas em 70- 
95% dos pacientes com lesão única, em comparação com 60-75% nos pacientes com lesões 
múltiplas causadas pela NCC (DUQUE, 2017). Os mecanismos de epileptogênese na NCC 
ainda não foram totalmente esclarecidos, mas evidências sugerem que a inflamação local e a 
gliose são fatores importantes. Em um estudo de pacientes com NCC e epilepsia, a inflamação 
e o edema em torno de uma lesão calcificada do neurocisticerco foram associados à recorrência 
de crises (FUJITA, 2013). Todavia, a relação entre NCC e as crises epilépticas parece ir além 
da localização das calcificações. Acredita-se que a infecção por cisticerco no SNC provoca 
alterações elétricas e inflamatórias recorrentes que podem levar a modificações morfológicas 
no hipocampo e, posteriormente, ao desenvolvimento de EH (SINGH; BURNEO; SANDER, 
2013). 
Alguns pacientes com NCCc apresentam episódios recorrentes de crises epilépticas, 
sendo que em torno de 35-50% dos casos estão associados a lesões com realce pelo contraste e 
edema perilesional (NASH; WARE; MAHANTY, 2017). Usualmente, os pacientes apresentam 
um controle adequado das crises após início da medicação anticonvulsivante apropriada. 





pacientes com epilepsia farmacorresistente, sendo uma grande parte desses pacientes 
portadores de ELTM-EH (BIANCHIN, 2017), associação que será abordada no próximo item. 
 




A ELTM-EH e a NCC são as duas formas mais comuns de epilepsia focal no mundo 
(BIANCHIN, 2012). Em áreas onde a NCC é endêmica, lesões calcificadas causadas pelo 
cisticerco podem ser frequentemente observadas em pacientes com ELTM-EH. A patogênese 
da ELTM-EH não é completamente elucidada, sendo a teoria mais aceita que alguns pacientes 
com predisposições biológicas apresentam um dano hipocampal secundário à eventos que 
causam a morte celular do hipocampo (MALMGREN; THOM, 2012; WALKER, 2015), 
denominados IPIs. Evidências apontam que a relação entre a NCC e a ELTM-EH não é ao 
acaso e que a infeção pelo neurocisticerco pode atuar como um IPI, mediante crises epilépticas 
repetidas e inflamação crônica, contribuindo para o desenvolvimento da ELTM-EH 
(MHATRE, 2020), conforme descrito anteriormente. 
A ocorrência de NCC e ELTM-EH foi observada em 27% a 52% em pacientes com 
epilepsia em estudos brasileiros (DE TAVEIRA, 2015; VELASCO, 2006) e as lesões de NCCc 
foram encontradas principalmente no lobo temporal ipsilateral ou nas proximidades (SINGH, 
2018). Em um estudo brasileiro, 38% dos pacientes com ELTM-EH apresentaram evidência 
radiológica de NCC, sendo que a maioria dos pacientes apresentava a lesão da NCC ipsilateral 
à EH (BIANCHIN, 2015). 
Os pacientes com NCC e ELTM-EH possuem características clínicas e 
neurofisiológicas distintas em comparação com pacientes com ELTM-EH isolada, como por 
exemplo, início da epilepsia em idade mais avançada e maior prevalência nas mulheres 
(BIANCHIN, 2014; DE TAVEIRA, 2015). Esse último dado pode ser explicado talvez devido 
à maior resposta inflamatória encontrada nas mulheres ao processo infeccioso, quando 
comparado aos pacientes do sexo masculino. 
A neuroimagem tem um papel fundamental na investigação dos pacientes com NCC e 
ELTM-EH. Os achados radiológicos da NCC dependem da localização e do estágio da infeção. 





é o método de escolha para a avaliação da inflamação associada à infecção da NCC, assim 
como das estruturas temporais e para o diagnóstico por imagem de EH. Os achados da EH 
incluem: alterações morfológicas do hipocampo com perda da arquitetura interna, redução do 
volume hipocampal e hipersinal em T2 e FLAIR nesta região (LAMBERINK, 2020; 
MALMGREN, 2012; SINGHI, 2011). Assim, idealmente, os dois métodos de imagem devem 
ser realizados para uma investigação completa em pacientes com NCC e epilepsia, somados ao 
exame eletroencefalográfico. 
O mecanismo epileptogênico em pacientes com NCC e ELTM-EH segue sem estar 
completamente esclarecido. Estudos apontam para a possibilidade de três situações distintas 
nesses pacientes: (i) a lesão do cisticerco estar correlacionada com a zona epileptogênica; (ii) a 
presença de patologia dupla, ou seja, tanto a lesão pelo cisticerco, como a EH serem 
responsáveis pela geração das crises; (iii) a lesão pelo cisticerco ser um achado ocasional, não 
relacionado à zona epileptogênica (DE TAVEIRA, 2015; DEL BRUTTO, 2017). Dados de 
séries cirúrgicas de pacientes com epilepsia farmacorresistente e NCC apontam que as crises 
epilépticas nesses pacientes usualmente são originadas do hipocampo lesionado e não da lesão 
calcificada do neurocisticerco (BARBA, 2021; BOLING, 2018; RATHORE, 2013). 
Considerando os dados expostos acima que favorecem a existência de uma associação 
entre essas duas patologias e, por se tratar como já dito anteriormente, das duas formas mais 
comuns de epilepsia focal no mundo, elaboramos essa revisão buscando um maior 
discernimento científico através do estudo de uma coorte de pacientes com epilepsia do 





3. MARCO CONCEITUAL 
 
 
Figura 09 - Marco conceitual dos estágios demonstrando como a NCC pode estar 










As primeiras descrições documentadas das infecções parasitárias são datadas da 
medicina egípcia. Entretanto, somente no século XIX, ficou claro que essa doença era 
transmitida pelo homem e não pelos animais como se pensava previamente. As primeiras 
descrições radiológicas sobre a NCC na TC de crânio foram publicadas em 1977, e, desde 
então, vários relatos auxiliaram na determinação da abordagem radiológica na investigação nas 
diferentes formas dessa doença. 
 
Apesar da NCC ser a infecção parasitária mais comum do SNC, ela só foi considerada 
um problema de saúde pública a partir da segunda metade do século XX. Dessa forma, mesmo 
sendo uma condição patológica antiga, segue sendo emergente e endêmica em várias regiões 
da Ásia, África e América Latina, além de permanecer com muitas questões ainda não 
respondidas, talvez por limitações nos estudos epidemiológicos. 
 
A epilepsia é um distúrbio crônico e comum, com muitas causas subjacentes. Quase 
80% das pessoas com epilepsia vivem em países de média e baixa renda. Por muitos anos, foi 
proposto que a maior prevalência de epilepsia observada em algumas regiões, como na 
América Latina, poderia ser explicada por infecções parasitárias, particularmente pela NCC. 
 
Conforme descrito, a ELTM-EH é a epilepsia focal mais comum em adultos e a NCC é 
um dos agentes etiológicos mais comuns de epilepsia focal. A patogênese da ELTM-EH não é 
completamente elucidada, sendo a teoria mais aceita de que alguns eventos, como por exemplo 
infecções, possam levar ao dano hipocampal e posterior ao desenvolvimento da ELMT-EH. 
 
Dessa forma, nossas observações clínicas podem auxiliar nas crescentes discussões no 
campo da epileptogênese, sobre como a neurocisticercose, uma doença tão antiga e ainda 
negligenciada, pode contribuir ou não para o desenvolvimento da epilepsia do lobo temporal 
mesial associada à esclerose hipocampal. A compreensão desses mecanismos pode vir a 
beneficiar uma parte considerável da população, principalmente a população socialmente 
desfavorecida, onde a prevalência de epilepsia chega a ser três vezes superior à das classes 









5.1 Objetivo primário 
 
 
O objetivo principal deste trabalho é estudar a prevalência e as características da infeção 
por neurocisticercose e a existência de uma possível associação entre neurocisticercose e 






5.2 Objetivos secundários 
 
 
Avaliar as características sociodemográficas e os aspectos clínicos de pacientes com 
epilepsia e neurocisticercose. 
 
Analisar os mecanismos etiológicos associados a epilepsia e suas prevalências, por meio 
da avaliação dos exames eletroencefalográficos e de neuroimagem, comparando com a 
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8. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
 
A epilepsia é uma condição heterogênea com diversas etiologias subjacentes e sua 
incidência é maior em países em desenvolvimento. Dentro das epilepsias focais, apesar da 
ELTM-EH ser a mais estudada, os mecanismos envolvidos na sua patogênese permanecem 
ainda não completamente elucidados. Acredita-se que esses pacientes desenvolvam danos no 
hipocampo após lesões neurológicas, conhecidas como IPIs. A neurocisticercose, uma 
infecção parasitária com alta prevalência em determinadas regiões brasileiras, é uma causa 
comum e evitável de epilepsia e frequentemente é encontrada em pacientes com ELTM-EH. 
 
Nesta tese, buscamos compreender os processos de epileptogênese associados a 
neurocisticercose, sua prevalência e a associação com a ELTM-EH. A importância desse 
estudo reside no fato dessas serem as principais formas de epilepsia focal em adultos. 
 
Em nossa coorte de 731 pacientes, a NCC foi encontrada em 42 pacientes. Foram 
reconhecidos pelos menos três cenários distintos da relação entre NCC com o 
desenvolvimento das crises epilépticas. No primeiro, em um número pequeno de pacientes, a 
epilepsia estava relacionada diretamente a zona lesional da neurocisticercose. No segundo, 
outras formas de epilepsia foram encontradas em pacientes com NCC, sendo a epilepsia 
nesses pacientes não relacionada a lesão pelo cisticerco. E, no terceiro cenário, a NCC foi 
identificada em pacientes com ELTM-EH. Este último grupo, responsável por uma parcela 
significativa dos pacientes com NCC avaliados. 
 
Conforme descrito acima, observamos uma alta prevalência de NCC em pacientes 
com ELTM-EH. A NCC foi mais prevalente em mulheres com ELTM-EH do que em 
homens, possivelmente relacionado ao fato de as mulheres serem mais propensas a 
desenvolver mecanismos inflamatórios relacionados as lesões pelo cisticerco no SNC. 
Acredita-se que esses mecanismos possam estar relacionados ao desenvolvimento de EH em 
alguns pacientes e, consequentemente, levando à ELTM-EH. 
 
Nós reconhecemos que nosso estudo tem limitações. É um estudo retrospectivo no 
qual incluímos uma coorte de pacientes com epilepsia de um hospital de referência e, 






estudo, estabelecer uma relação de causa-efeito entre a NCC e o desenvolvimento da ELTM- 
EH. O estudo ideal seria um estudo prospectivo em uma população endêmica para NCC e 
observar o eventual desenvolvimento de ELTM-EH, entretanto, a realização de tais estudos é 
limitada pela existência de tratamentos eficazes para NCC, que podem prevenir o 
desenvolvimento de epilepsia nesses casos. 
 
É importante ressaltar que o nosso trabalho foi realizado em um grupo de pacientes 
nunca estudado para esses aspectos e que foi possível observar particularidades interessantes 
desses pacientes, como por exemplo, a alta prevalência da associação de NCC e ELTM-EH, 
principalmente em mulheres. 
 
Com uma melhor compreensão da epileptogênese associada à NCC e do 
desenvolvimento da ELTM-EH, surge a esperança de novas estratégias de diagnóstico, 
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A 54 year-old man came to the emergency unit of our hospital emergency due to 
headache, visual blurring, vomiting and seizures. Neurological examination disclosed optic 
disc swelling. Routine blood tests were normal. An electroencephalogram showed acute 
waves in the temporo-parietal region. A brain CT-scan revealed parenchymal calcifications 
typical of neuroysticercosis and a CT-scan of the lower limbs revealed calcified cysticerci in 
the thigh muscles. A brain MRI revealed ventricular enlargement and T2 hyperintense cystic 
lesions in the subarachnoid space. The patient was from an area endemic for 
neurocysticercosis. He was treated with albendazole (800 mg/day), praziquantel (50 
mg/kg/day), dexamethasone (0.2 mg/kg/day) for 30 days, with improvement of symptoms. 
Carbamazepine (200 mg TID) controlled the seizures. 
 
Neurocysticercosis is an infection with the larval form of Tenia solium. It is one of the 
most frequent parasitic infections of the central nervous system, being present in several 
developing regions of the world and being endemic in South America, Africa and Asia. 
Neurocysticercosis can also be seen in developed countries. Neurocysticercosis can cause 
headache and epilepsy. In this patient, the diagnosis of racemose neurocysticercosis was 
supported by characteristic extraparenchymal cysts on MRI and hydrocephalus. The presence 
of multiple brain parenchyma calcifications further supported the diagnosis. Recent advances 
in neuroimaging are permitting a more precise diagnosis of neurocysticercosis and its 
complications. We report here a patient with clinical signs and symptoms of 
neurocysticercosis with some elucidative neuroimaging pictures. Balanced steady-state free 
precession (bSSFP) MRI can be used in the evaluation of neural structures within the 
intracranial cereberospinal fluid, due to the high signal-to-noise ratio, spatial resolution, and 
contrast resolution. Commercial names for bSSFP methods include TrueFISP, FIESTA, 
Balanced-FFE, BASG or True SSFP. In our view, bSSFP MRI can improve the diagnosis of 








A) A CT-scan of the lower limbs showing a large number of calcified cysticerci in the thigh 
muscles. B) Axial T2-weighted FLAIR brain MRI showing hyperintense cystic lesions in the 
subarachnoid space. C) Balanced Steady-state Free Precession MRI showing the same cystic 
lesions in the perimesencephalic cisternae, with greater definition due to this technic (white 
arrow). D) Detail view from cystic lesions in the subarachnoid space showing its relationship 
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